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Терминация трансляции один из ключевых этапов в процессе биосинтеза белка всех живых орга-
низмов, заключающийся в высвобождении новосинтезированного пептида из рибосомы при достиже-
нии стоп кодона. Ключевую роль в этом процессе играют факторы терминации 1 класса (RF1), активность 
которых стимулируется рядом вспомогательных факторов. У прокариот имеется два фактора термина-
ции 1 класса: RF1 и RF2, распознающие соответственно стоп кодоны UAG/UAA и UGA/UAA. В то же время 
у эукариот и архей имеется по одному такому фактору, способному распознавать все стоп кодоны – eRF1 
и aRF1, соответственно. aRF1 и eRF1 не имеют филогенетического и структурного сходства с RF1 и RF2. 
Вместе с тем, для факторов терминации 1 класса всех известных живых организмов характерно наличие 
ультраконсервативного аминокислотного мотива GGQ, позиционирующегося в пептидилтрансферазном 
центре рибосомы. Примечательно, что глутамин в составе этого мотива метилируется у всех организмов, 
однако роль этой модификации факторов терминации в трансляции практически не изучена. Метилиро-
вание RF1 осуществляют специфичные HEMK-подобные метилазы. Ген, кодирующий такую метилазу, 
входит в предсказанный минимальный набор жизненно-важных генов бактерий, и его нокаут летален 
при росте на бедных средах. Метилирование Q185 в составе GGQ мотива eRF1 человека осуществляет 
метилаза HEMK2, закодированная в 21 хромосоме. Нокаут ортолога этого гена у мышей летален, вызы-
вает гибель на раннем эмбриональном этапе развития. Мы получили и исследовали активность в рекон-
струированной системе трансляции млекопитающих рекомбинантные метилированные и не метилиро-
ванные eRF1 человека, а также ряд его мутантов в районе GGQ мотива. По нашим данным, метилирова-
ние eRF1 дикого типа снижает эффективность гидролиза пептидил-тРНК в рибосоме. Однако у метили-
рование мутанта eRF1 S186A, напротив заметно увеличило его гидролазную активность, восстановив ее 
до уровня метилированного eRF1 дикого типа. Мы предполагаем, что метилирование eRF1 может регу-
лировать эффективность терминации трансляции в различных условиях в клетках. Работа поддержана 
программой фундаментальных научных исследований государственных академий наук на 2013–2020 
годы (No. 1201363822). 
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